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L a surinfection broncho-pulmo- 
naire pratiquement constante est 
le probleme majeur de la muco- 
viscidose, entrainant la deterioration 
progressive des fonctions respiratoires. 
Deux germes dominent tour a tour ou 
simultanement la scene clinique : tout 
d’abord Staphylococcus aureus, puis 
et surtout Pseudomonas aeruginosa 
responsable en grande partie de 1’ ag- 
gravation de 1’ affection. 


Infection a H/emophilus 
et Staphylococcus aureus 

L’infection a Haemophilus influenzae 
est precoce, rnais la pathogenicite de 
ce germe semble moindre que celle des 
autres germes. S. aureus peut realiser 
une infection chronique, F adherence 
du germe etant facilitee par certains 
constituants propres de sa paroi (acide 
teichoique). Par la liberation de com- 
poses tels que catalase, hemolysine, 
leucocidine, il participe a la degrada- 
tion pulmonaire ; de plus, il favorise 
F adhesion du P. aeruginosa en demas- 
quant des recepteurs epitheliaux. 1 
Une monotherapie orale de 10 a 15 j 
permet d’eradiquer le plus souvent 
H. influenzae au moins transitoirement ; 
Famoxicilline ou l’association amoxi- 
cilline-acide clavulanique (40% de 
souches productrices de (3 -lactamase) 


L’infection broncho-pulmonaire conditionne le pronostic vital 
des patients atteints de mucoviscidose. Cette infection est liee 
essentiellement a la succession ou a la coexistence de 
Staphylococcus aureus et Pseudomonas aeruginosa, ce dernier etant 
en grande partie responsable de I’aggravation de I’affection ; 
le traitement intensif des primocolonisations previent ou retarde 
la survenue de I’infection chronique. Celle-ci impose une strategic 
a long terme, lors des cures antibiotiques regulieres, afin d’eviter 
I’apparition precoce de souches multiresistantes. 

L’antibiotherapie, au meme titre que la kinesitherapie et la prise en 
charge nutritionnelle, a permis une amelioration significative de la 
duree et de la qualite de vie. 


est preconisee selon les donnees de 
F antibiogramme. 2 

Les souches de S. aureus sont sensibles 
a de nombreux antibiotiques oraux : 
oxacilline, cotrimoxazole, certaines 
cephalosporines, synergistines. 

En presence de souches resitantes a la 
meticilline, il est indique de pratiquer 
une bitherapie orale (trimethoprime- 
sulfamethoxazole, fucidine, synergis- 
tine, rifadine. . .) voire dans les formes 
graves une cure parenterale (fosfomy- 
cine-cephalosporine de 3 e generation, 
glycopeptide-aminoside). Si la coloni- 
sation est chronique, on realise un trai- 
tement antistaphylococcique alterne 
(oxacilline, cotrimoxazole, synergis- 
tine) par cures de 10 a 15 j. 3 L’indica- 
tion d’un eventuel traitement preven- 
tif antistaphylococcique au long cours 
est encore debattue ; le benefice attendu 
de F eradication du germe ne doit pas 
etre contrebalance par F emergence de 
germes pathogenes. C’est ainsi que 
F etude prospective randomisee de Stut- 
man et cil. 4 utilisant la cephalexine a 
montre en fin d’ etude, au bout de 
7 ans, une colonisation superieure du 
groupe traite par le P. aeruginosa. 

Infection a Pseudomonas 

AERUGINOSA 

La primo-infection a P. aeruginosa, 
documentee par le suivi longitudinal 
de Fanalyse bacteriologique de l’ex- 
pectoration profonde, intervient, en 
moyenne, entre 8 et 10 ans. Il n’est 
pourtant pas rare de la decouvrir des 
les l ers mois de la vie. Cette colonisa- 
tion est pratiquement ineluctable en 
cours d’ evolution, puisque plus de 95 % 
des patients en phase terminale sont 
contamines par P. aeruginosa. L’ori- 
gine de P. aeruginosa, retrouve dans 
les prelevements bronchiques, est prin- 
cipalement aerienne a partir de l’en- 
vironnement domestique des patients 
(les surfaces humides). 
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SURINFECTIONS BRONCHIQUES 



Strategic antibiotique 

Les difficultes du traitement resident, 
d’une part dans la presence de plusieurs 
morphotypes au sein du crachat, avec 
des phenotypes de resistance differents, 
et d’ autre part dans la definition 
conventionnelle de la resistance qui 
repose sur la comparaison des concen- 
trations minimales inhibitrices (CMI) 
avec les taux obtenus dans le sang et 
non avec les taux obtenus in situ dans 
le crachat, en particulier pour les anti- 
biotiques inhales. Enfin, la presence de 
biofilms rend compte des frequentes 
discordances entre l’efficacite evaluee 
in vitro et l’inefficacite in vivo. 

Le choix des antibiotiques se fonde 
principalement sur L analyse de 1’ an- 
tibiogramme. Mais les conditions stan- 
dard de ce dernier ne permettent pas 
toujours la mise en evidence optimale 
d’une resistance enzymatique, certains 
antibiotiques se presentant comme de 
mauvais substrats in vitro. L’ analyse 
des phenotypes de resistance permet de 
suspecter les mecanismes en cause et 
aboutit a une lecture dite interpreta- 
tive comparee de 1’ antibiogramme. 
Ainsi, une souche resistante a la ticar- 
cilline par production de penicillinase 
plasmidique (PSE, pseudomonas spe- 
cific enzyme , TEM, OXA, oxacillinase) 
sera resistante in vivo aux ureido-peni- 
cillines (azlocilline, piperacilline) et a 
certaines cephalosporines de 3 e gene- 
ration instables a l’hydrolyse (cefope- 
razone, cefsulodine) mais sensible a 
la ceftazidime. D’autres criteres doi- 
vent aussi etre pris en compte : CMI 
ou concentration minimale bactericide, 
quotient inhibiteur (rapport concentra- 
tion locale/CMI). 

La strategie antibiotique varie selon 
qu’il s’agit d’une primo-infection ou 
d’une infection chronique. 5 

Primo-infection a P. aeruginosa 

Les souches de primo-infection sont 
non mucoi'des et generalement sen- 
sibles aux antibiotiques. Leur mise en 
evidence necessite d’ensemencer les 
prelevements a l’etat pur ou peu dilue. 
C’est a cette periode que l’on peut espe- 
rer obtenir une eradication au moins 
transitoire (mois-annees) du germe. 
Cette colonisation peut etre spontane- 
ment transitoire. 6 Le traitement inten- 
sif des primocolonisations sans attendre 
1’ apparition de signes cliniques pre- 
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vient ou retarde la survenue de 1’ in- 
fection chronique. 7 - 8 Une etude danoise 
recente montre qu’un traitement par 
fluoroquinolones suivi de nebulisations 
d’ antibiotiques pendant 3 mois per- 
met de retarder l’apparition d’une 
infection chronique. 9 Certains adoptent 
cette strategie antibiotique. D’autres, 
plus classiquement, preconisent une 
association d’ antibiotiques donnes par 
voie intraveineuse ((3-lactamines plus 
aminosides) pendant 15 j a 21 j suivie 
de nebulisations d’ antibiotiques 2 a 3 
fois par jour pendant plusieurs mois. 10 
On envisage aussi un traitement par la 
seule aerosoltherapie. Cependant aucun 
consensus n’a ete etabli pour le traite- 
ment des primo-colonisations. 5 

Infection chronique 

L’ existence de 3 examens cytobacte- 
riologiques des crachats successifs a 

1 mois d’intervalle permettant l’isole- 
ment de P. aeruginosa (3= 1() 6 CFU/mL 
[colony forming unit]) et (ou) la pre- 
sence d’au moins 2 arcs de precipitines 
antipyocyaniques definit le passage a 
la chronicite. 11 

Les cures antibiotiques sont alors regu- 
lierement proposees 3 a 4 fois par an 
sans attendre l’apparition de signes cli- 
niques patents de mauvaise tolerance 
de l’infection bronchique (diminution 
de l’appetit, fievre). 12 Une strategie a 
long terme, afin d’eviter l’apparition 
precoce de souches multiresistantes, 
preconise l’utilisation des carboxy- ou 
ureido-penicillines precedant celle des 
cephalosporines, l’imipenem pouvant 
etre reserve aux souches multiresis- 
tantes. Une bitherapie associant une 
(3-lactamine et un aminoside limite le 
risque. Vis-a-vis des souches multire- 
sistantes, l’espoir vient du developpe- 
ment de peptides cationiques penetrant 
la membrane externe de P. aeruginosa 
et assurant une synergie potentielle 
avec les antibiotiques conventionnels. 
De fortes doses doivent etre utilisees, 
sur des cures habituellement de 

2 semaines, du fait d’une pharmaco- 
cinetique particuliere caracterisee ici 
par un raccourcissement de la demi-vie 
d’elimination et une augmentation du 
volume de distribution. 13 Ces fortes 
doses de (3-lactamines permettent, en 
outre, d’augmenter le passage bron- 
chique des antibiotiques, faible pour 
la plupart des molecules. C’est le cas 



aussi pour 1’ administration des ami- 
nosides en une fois par jour. 14 
Le respect de ces principes generaux 
a permis d’ameliorer les taux d’eradi- 
cation obtenus. Mais ils sont encore 
insuffisants (30 a 40 % dans le meilleur 
des cas) et P. aeruginosa reapparait 
presque ineluctablement dans les 
secretions bronchiques en quelques 
semaines. 15 

En fin de cure antibiotique, on note 
l’amelioration de l’etat general et des 
epreuves fonctionnelles respiratoires, 
le gain ponderal, 1’ amelioration radio- 
logique, la tres nette regression des 
parametres biologiques de (’inflam- 
mation. 16 Dans la plupart des cas, ce 
benefice est encore detectable 1 a 3 
mois apres la fin de la cure. Ces don- 
nees ont conduit la majorite des equipes 
a adopter le principe des cures anti- 
biotiques sequentielles tous les 3 a 
4 mois, a partir de l’experience 
danoise, 12 dans le but de diminuer la 
charge bacterienne et de prevenir les 
exacerbations cliniques. 15 
II est alors souvent necessaire de poser 
un materiel de perfusion de type 
chambre implantable lorsque le capi- 
tal veineux devient precaire. 

Comme dans la majorite des maladies 
infectieuses, la duree optimale de l’an- 
tibiotherapie orale ou parenterale n’est 
pas connue. L’ hospitalisation a domi- 
cile peut relayer 1’ hospitalisation tra- 
ditionnelle afin de ne pas couper le 
patient de son milieu familial, scolaire 
ou professionnel. 

Les chances d’eradication sont d’au- 
tant plus faibles que l’infection est 
ancienne, et done le nombre d’ anti- 
corps precipitants eleve, les CMI aug- 
mentant au fil des cures. 17 La persis- 
tance de P. aeruginosa en fin de cure 
n’est pas necessairement correlee a de 
mauvais resultats cliniques. Certains 
antibiotiques (ceftazidime, aminoside, 
ciprofloxacine), utilises a des concentra- 
tions subinhibitrices (n’empechant pas 
la multiplication bacterienne) limitent le 
relargage in vivo des exoenzymes secre- 
tees par P. aeruginosa 18 expliquant cette 
discordance clinico-bacteriologique. 

Surveillance du traitement 
antibiotique intraveineux 

Dans la mucoviscidose, un volume de 
distribution et une clairance augmen- 
tes imposent des doses elevees pour 



Mucoviscidose 


rdp2_bingen-145 9/01/03 17:16 Page 147 




la plupart des P-lactamines et des ami- 
nosides (v. tableau). 19 Les aminosides, 
possiblement oto- (audiogramme haute 
frequence annuel lors de cures regu- 
lieres) et nephrotoxiques doivent etre 
doses et, en raison de variations intra- 
individuelles, adaptes a chaque nou- 
velle cure (taux residuel, pic serique). 20 
Leur administration en une dose unique 
joumaliere est interessante en raison de 
leur bactericidie dependant de la 
concentration. Elle permet une aug- 
mentation du pic avec un taux residuel 
faible, done sans majoration des effets 
toxiques. 14 - 20 Cependant on a decrit des 
lesions auditives liees a de forts pics 
serique s. 21 

Traitement en intercure 

II n’est codifte ni dans sa modalite ni 
dans la date de son debut. 

Les monotherapies antipyocyaniques 
orales (quinolones) sont a eviter par 
crainte de selection de mutants resis- 
tants. Les macrolides ont une place a 
part ; ils sont utilises non pour leurs pro- 
priety antibacteriennes mais pour leur 
activite anti-inflammatoire et leur 


action possible sur la proteine CFTR 
{cystic fibrosis transmembrane conduc- 
tance regulator). 22 ' 23 
Les nebulisations d’antibiotiques agis- 
sant directement sur le site de l’infec- 
tion bronchique permettent des concen- 
trations locales elevees (> 10 a 80 fois 
la CM!) avec des effets systemiques 
limites. L’interet de l’antibiotherapie par 
voie inhalee chez les patients porteurs de 
P. aeruginosa a ete confirme. 24-27 Cer- 
tains la mettent en place des l’entree 
dans la chronicite, d’autres ne la pro- 
posent que chez des patients secreteurs 
ayant besoin de cures intraveineuses 
frequentes. 

De nombreux antibiotiques peuvent 
etre utilises : aminosides, colimycine, 
generalement administres a raison de 
2 seances par jour apres la kinesithe- 
rapie respiratoire. La delivrance effec- 
tive au niveau pulmonaire, d’environ 
10% du volume nebulise, est favori- 
see par une administration avec un 
embout buccal et necessite l’utilisation 
de nebulisateurs adaptes aux com- 
presseurs. Pour la plupart des antibio- 
tiques, on utilise la preparation pour 


solution injectable (qui toutefois n’a 
pas d’autorisation de mise sur le mar- 
che pour la voie inhalee). Seule la 
tobramycine a actuellement une pre- 
sentation pour nebulisation sans 
conservateur, fortement dosee (Tobi). 28 
Une etude multicentrique incluant 520 
patients a montre que P administration 
intermittente d’ aerosols de tobramy- 
cine 300 mg (2 fois par jour) 1 mois sur 
2, a ete associee a une amelioration de 
la fonction respiratoire avec une dimi- 
nution des hospitalisations. 29 Avec cette 
administration, le pourcentage de 
patients ayant des souches de P. aeru- 
ginosa avec une CMI superieure a 
1 6 mg/L a la tobramycine augmente de 
13 a 25% par rapport aux temoins. 
Cette augmentation de la CMI n’a pas 
ete associee a des consequences sur la 
fonction respiratoire. 11 ne semble pas 
y avoir d’effet toxique, notamment pour 
les aminosides inhales, meme a fortes 
doses. 30 ’ 31 

Les nebulisations intermittentes de 
tobramycine augmenteraient la pre- 
sence de Candida albicans et d'A,?- 
pergillus fiimigatus . 32 


T ABLEAU 

Schemas therapeutiques recommandes pour certains antibiotiques intraveineux 

dans la mucoviscidose 


Classe d’antibiotiques 

Denomination commune 
internationale 

Nom de specialite 

Dose unitaire mg/kg 

Mode d ’administration 

Penicillines M 

Oxacilline 

Bristopen 

40 a 70 

3 x IVL (30 min) 

Carboxy-penicillines 

Ticarcilline 

Ticarpen 

170 

3 x IVL (30 a 60 min) 


Ticarcilline 
+ acide clavulanique 

Claventin 

170 

3 x IVL (30 a 60 min) 

Ureido-penicillines 

Piperacilline 

Piperilline 

70 

3 x IVL (30 a 60 min) 


Piperacilline 
+ tazobactam 

Tazocilline 

70 

3 x IVL (30 a 60 min) 

Autres 

Aztreonam 

Azactam 

70 

3 x IVL (30 a 60 min) 


Imipenem 

Tienam 

25 

3 x IVL (60 a 90 min) 

+ antiemetique 

Cephalosporines 
de 3° generation 

Ceftazidime 

Fortum 

70 

3 x IVL (30 a 60 min) 

Aminosides 

Amikacine 

Amikacin 

35 

1 x IVL (30 min) 


Tobramycine 

Nebcine 

12 (max = 450 mg) 

1 x IVL (30 min) 

Fluoroquinolones 

Ciprofloxacine 

Ciflox 

10 a 15 

2 x IVL (1 h) 

Fosfomycine 

Fosfocine 

Fosfocine 

50 

4 x IVL (1 g/h) 1 a 2 h 

Vancomycine 

Vancomycine 

Vancocine 

12,5 

4 x IVL (1 h) 


IVL : intraveineuse lente. 
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SURINFECTIONS BRONCHIQUES 


Infection a Burkholderia 

CEPACIA 

La gravite des infections occasionnees 
par B. cepacia varie du simple portage 
chronique a 1’ infection grave, evoluant 
vers le deces en quelques semaines ou 


mois. La presence de cas groupes dans 
certains centres de soins a permis de 
demontrer le tres haut niveau de trans- 
missibilite de B. cepacia. 
L’observatoire national de B. cepacia, 
cree a 1’initiative de l’association 
« Vaincre la mucoviscidose », a pour 


objectif d’etudier l’epidemiologie de 
B. cepacia, en France, en comparant 
4 methodes differentes d’ analyses du 
genome bacterien. 33,34 
Les methodes genetiques permettent de 
discriminer dans le complexe B. cepa- 
cia, 7 genomovars I, II (B. multivo- 



B ien que les mecanismes physiopathologiques 
intimes conduisant de la mutation du gene 
CFTR aux manifestations respiratoires soient 
encore imparfaitement compris, la mucovisci- 
dose, du sens meme de son etymologie, reste 
caracterisee par un mucus visqueux Des tors, 
le desencombrement des voies aeriennes tient 
une place centrale dans la prise en charge the- 
rapeutique de cette maladie, et le recours a 
un kinesitherapeute est habituellement propose 
des le diagnostic etabli, que ce soit a I’issue d'un 
depistage neonatal ou de manifestations cli- 
niques, notamment respiratoires. Cependant, 
I’heterogeneite des pratiques de kinesithera- 
pie respiratoire dans le monde, ou meme a 
I'echelle nationale, ainsi que la difficulte de rea- 
liser des etudes acceptables sur un plan metho- 
dologique dans ce domaine, fait encore repo- 
ser I'ensemble de ces pratiques sur I’experience 
et les opinions d'experts, plutot que sur des 
evidences scientifiques et plusieurs questions 
restent posees. Cet encadre resume ces prin- 
cipales questions et de maniere synthetique leurs 
reponses actuelles, issues a la fois des debats 
et des propositions ayant emerge lors de la 
recente conference de consensus sur la muco- 
viscidose, 1 du groupe de travail qui s'est reuni 
lors des demieres assises nationales des centres 
de soins , 2 ainsi que des elements recents de la 
litterature intemationale . 3 

Faut-il debuter la kinesitherapie 
respiratoire des le diagnostic, 
notamment chez le nouveau-ne 
depiste et ie patient peu ou pas 
symptomatique? 

Si I'existence precoce dune inflammation, d'adde 
desoxyribonucleique (ADN) en exces et de 
micro-organismes au niveau bronchique est 
desormais etablie chez le nourrisson, il n’existe 
aucune preuve scientifique formelle du benefice 
de la kinesitherapie respiratoire dans cette 
tranche d'age. Cependant, sont mises en avant 


Physiotherapie respiratoire 

la notion d'apprentissage et d'habrtude de soins 
ainsi que la possibilite d'une meilleure surveillance 
de I’apparition d'un encombrement bronchique, 
favorisant une intervention therapeutique pre- 
coce dont on connart les benefices. Une atten- 
tion particuliere doit etre portee au reflux 
gastro-cesophagien.tres frequent a cet age, sur- 
tout si la kinesitherapie respiratoire est effec- 
tuee en position allongee ou trop pres d'un 
repas. La frequence de I’intervention du kinesi- 
therapeute parart pouvoir etre modulee en fonc- 
tion de I'etat clinique de I'enfant La mise en place 
d'une kinesitherapie respiratoire precoce s'in- 
tegre enfin parfaitement dans une demarche 
preventive qui paralt essentielle dans cette mala- 
die. 

Y a-t-il une place pour I’aide 
instrumentale respiratoire ! 

Les publications ne permettent pas d’etablir le 
benefice des differentes aides instrumentales 
par rapport a une technique standard, qui repose 
en France sur I'acceleration du flux expiratoire 
completee par les differentes techniques utili- 
sant I'expiration lente et la toux provoquee . 4 
Plusieurs etudes ont pu montrep notamment 
sur la quantite de mucus expectore, I'apport 
de la kinesitherapie respiratoire [instrumentale 
et (ou) tradrtionnelle] dans la mucoviscidose par 
rapport a un groupe controle. L'aide instru- 
mentale doit etre utilisee avant tout comme 
un element de stimulation vis-a-vis d'une pra- 
tique quotidienne de la kinesitherapie respira- 
toire, le choix d'un disposrtif resultant a la fois 
de I'experience du kinesitherapeute et de I'at- 
trait du patient. L'aide instrumentale vise aussi 
a favoriser une relative autonomie du patient 
dans sa pratique de la kinesitherapie respira- 
toire. 

Quelques points cles 

- Au dela de son apport therapeutique, la kine- 
sitherapie respiratoire permet une evalua- 


tion de I'encombrement bronchique de 
maniere dynamique et contribue a la realisa- 
tion de prelevements bronchiques ainsi qu'a 
la surveillance du patient 

- Le desencombrement des voies aeriennes 
superieures fait partie integrante de la phy- 
siotherapie respiratoire chez le nourrisson. 

- L'existence d'un reflux gastro-oesophagien doit 
etre prise en compte, notamment chez le 
nourrisson. 

- Le jeu et le sport sont des elements essen- 
tiels de la physiotherapie respiratoire et ils peu- 
vent etre introduits tot 

- L'oxygenotherapie et la surveillance de la satu- 
ration en oxygene (SaOJ sont necessaires en 
phase critique. 

- L’education a I'aerosoftherapie fait partie du 
domaine de competence des kinesithera- 
peutes. 

- L’integration de mesures d'hygiene adaptees 
au profil du patient (porteurs de germes resis- 
tants ou non) et le lieu d'exercice (domicile, 
cabinet, hoprtal) sont imperatifs pour le kine- 
sitherapeute. 

- Le kinesitherapeute, liberal ou hospitalier; fait 
partie integrante d'un reseau de soins autour 
du patient mucoviscidosique et les echanges 
d'information doivent etre favorises. 


1 . Recommandations pratiques sur la kinesithera- 
pie respiratoire dans la mucoviscidose.Angers,2 1 
mars 2002.Texte disponible aupres de «Vaincre 
la Mucoviscidose », 181, rue deTolbiac, 75013 
Paris. 

2. Conference de consensus « prise en charge du 
patient atteint de mucoviscidose » ; textes des 
experts et du groupe de bibliographie. Paris - 
novembre 2002. 

3. Are systematic reviews useful in respiratory and 
physical therapy practice ? Pediatr Pulmonol 
(Suppl. 24) ; 2002 : 102-10. 

4. Proc I re conference de consensus en kinesithe- 
rapie respiratoire Lyon 23 novembre 1994 ; p. 
185. 
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rans). III, IV ( B . stabilis ), V ( B . 
vietnamensis ) VI et VII (le terme geno- 
movar designe des souches phenoty- 
piquement similaires, mais genotypi- 
quement heterogenes). Le genomovar 
III a ete associe, en particulier, au clone 
epidemique Edinburgh-Toronto (clone 
ET 12). La plupart des souches de 
genomovar III sont epidemiques. La 
colonisation par B. cepacia peut etre 
chronique, persistante avec un meme 
genomovar ou avec des genomovars 
differents. L’identification precise des 
souches par le genomovar apparait 
essentielle pour le pronostic et le 
controle de l’infection. 

B. cepacia est caracterise par une resis- 
tance naturelle a de nombreux anti- 
biotiques 35 possedant nonnalement une 
bonne activite antipseudomonas, tels 
que les carboxypenicillines, les ami- 
nosides et la colistine. Parmi les [3-lac - 
tamines, T association piperacilline + 
tazobactam, la ceftazidime, le mero- 
peneme sont le plus regulierement 
actifs (le meropeneme n’est pas actuel- 
lement commercialise en France). II 
faut cependant noter que ces (3-lacta- 
mines ne sont pas bactericides vis-a- 
vis de la plupart des souches de B. cepa- 
cia. Parmi les fluoroquinolones, la 
ciprofloxacine presente la meilleure 
activite. Le plus souvent, B. cepacia 
acquiert des mecanismes de resistance 
muliples le rendant resistant a l’en- 
semble de P arsenal therapeutique dis- 
ponible. Pour ce type de souches, des 
etudes in vitro ont demontre Linteret 
de triples associations synergiques 
(comme meropeneme + rifampicine + 
ciprofloxacine ou meropeneme + 
rifampicine + tobramycine). 36 

Infection par d’autres 

MICRO-ORGANISMES 
D’autres micro-organismes peuvent 
etre occasionnellement retrouves dans 
P expectoration des patients sans qu’il 
y ait veritablement de colonisation 
chronique pendant de longues periodes 
de temps : enterobacteries, autres Pseu- 
domonas, Xanthomonas maltophilia et 
Alcaligenes xylosoxidans. 

Le role des mycobacteries dans les 
atteintes pulmonaires des patients n’a 
pas ete etudie de fa§on approfondie. 
L’incidence varie de 0,3% de sujets 
atteints de tuberculose pulmonaire et 
1,3 a 20% de patients colonises avec 


des mycobacteries atypiques ( Myco- 
bacterium abscessus, M. fortuitum et 
M. kansasii). Elies peuvent etre impli- 
quees dans la degradation de la fonc- 
tion pulmonaire et seraient meme une 
contre-indication a une eventuelle 
transplantation. 37 Elies presentent une 
multiresistance aux antibiotiques et les 
associations guidees par l’antibio- 
gramme de la souche comportent habi- 
tuellement clarithromycine + etham- 
butol + aminoside initialement par voie 
veineuse puis en aerosol. 38 
Le principal champignon responsable 
d’ infections pulmonaires chez les 
patients atteints de mucoviscidose est 
Aspergillus fumigatus. Celui-ci est le 
plus souvent responsable d’ aspergil- 
loses broncho-pulmonaires allergiques 
dont la prevalence est estimee entre 0,5 
et 1 1 % chez ces patients. 39 Les asper- 
gilloses invasives et les aspergillomes 
sont tres inhabituels chez ces malades. 
Le diagnostic d’aspergillose broncho- 
pulmonaire allergique est porte sur les 
arguments cliniques, radiologiques, 
bacteriologiques, associes a une aug- 
mentation des immunoglobulines (Ig) 
E seriques et la presence de precipitines 
(Immunoglobulines G) specifiques 
d’A. fumigatus. Cependant la variabi- 
lite des precipitines existant entre plu- 
sieurs patients et chez un meme patient 
impose un suivi longitudinal. 39 
Le role des virus (influenzae, para- 
influenzas et le virus respiratoire syn- 
cytial) dans revolution de L infection 
pulmonaire reste mal precise. Classi- 
quement L infection virale predispose 
les poumons des patients a l’infection 
bacterienne, en particulier en alterant 
la fonction ciliaire. L’utilisation des 
tests diagnostiques par immunofluo- 
rescence a permis d’ameliorer le dia- 
gnostic direct. 

Conclusion 

En depit des progres attendus depuis 
L identification du gene de la muco- 
viscidose et de T amelioration des 
connaissances physiopathologiques, 
l’infection broncho-pulmonaire condi- 
tions le pronostic vital de cette mala- 
die. L’ antibiotherapie a permis une 
augmentation significative de la duree 
de la vie et de sa qualite. Cependant, 
les problemes a resoudre restent nom- 
breux. Devant les difficultes pour era- 
diquer definitivement P. aeruginosa. 


les nouvelles strategies therapeutiques 
devraient viser a reduire la pathogeni- 
cite de P. aeruginosa, en inhibant 
l’adherence et en diminuant la pro- 
duction des facteurs de virulence. ■ 


Summary 

Bronchopulmonary infection 
in cystic fibrosis 

Anne Munck, Edouard Bingen 

Bronchopulmonary infection determines the 
vital prognosis of the patients with cystic 
fibrosis. Following Staphylococcus aureus 
infection, patients are colonized or cocolo- 
nized by Pseudomonas aeruginosa, greatly 
involved in the pulmonary deterioration; 
intensive antibiotic treatment of primoco- 
lonisation helps to prevent or delay chronic 
colonisation. Chronic colonization needs a 
rational long term antibiotic strategy to pre- 
vent the occurrence of multiresistant germs; 
antibiotic cures are performed every 3 or 4 
months before pulmonary exacerbation 
symptoms. Antibiotherapy, physiotherapy 
and nutritional management helps to increase 
the survival and quality of life. 
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